Pediatric 
Q 36 


Retard de croissance 
statu ro-ponderale 

Dr Marie-Helene ODIEVRE, Pr Michel ODIEVRE 

Service de pediatrie, hopital Antoine-Beclere, 92141 Clamart Cedex. 


Points Forts a comprendre 


• La croissance est un des temoins de l’etat 
de sante de l’enfant. 

• Son evaluation repose sur l’analyse rigoureuse 
des courbes de taille et de poids qui doivent 
etre regulierement repertoriees dans le carnet 
de sante. 

• Une taille inferieure a - 2 deviations standard 
et plus encore un ralentissement de la vitesse 
de croissance imposent un interrogatoire 

et un bilan clinique approfondis. 

• Des examens complementaires appropries 
seront eventuellement demandes en fonction 
de l’orientation diagnostique. 


Le retard de croissance staturale et (ou) ponderale est 
defini par une taille et (ou) un poids inferieurs a la 
2 e deviation standard par rapport a la moyenne des 
courbes de reference etablies en fonction de Page et du 
sexe (en France, les courbes de Sempe et Pedron, bien 
que deja un peu anciennes du fait de l’augmentation 
seculaire de la taille et qui par ailleurs prennent insuffi- 
samment en compte les petites tailles ethniques des 
migrants). Dans certains cas, le retard n’est pas tres 
important ou bien on ne dispose que d’un seul chiffre. 
L’ appreciation cinetique de la croissance revet alors une 
valeur fondamentale. Elle seule permet de reconnaitre 
l’enfant a priori normal (vitesse de croissance reguliere 
dans un meme couloir entre - 2 et + 2 DS) et une situa- 
tion a priori pathologique (ralentissement ou cassure de 
la croissance avec changement de couloir). 

L’ indice de masse corporelle ou indice de Quetelet 
(poids en kg/taille en m 2 ) definit l’hypotrophie ponderale 
pour des valeurs inferieures au 3 e percentile. 

Les courbes sont presentes dans le carnet de sante et il 
appartient au medecin de les actualiser lors de chaque 
consultation, au minimum tous les 6 a 12 mois, plus 
souvent lors des 2 premieres annees de la vie. 

La taille definitive peut etre predite a partir de tables 
(Bailey-Pineau) ou par comparaison avec la taille-cible 
deduite des tailles parentales : 

Taille pere + taille mere / 2 + 6,5 cm (gar^on) ou - 6,5 cm (fille) 
Cette notion de taille-cible est cependant discutable si le 
pere et la mere sont de taille tres differente l’un de l’autre. 


Facteurs de controle de la croissance 

Ils sont multiples et intriques. 

Facteurs genetiques 

La transmission hereditaire du caractere « taille » se fait 
sur un mode polygenique et multifactoriel. 

Facteurs d’environnement 

1. Nutritionnels 

« Croissance et nutrition sont intimement liees. » La 
restriction calorique et proteique entraine un ralentisse- 
ment puis un arret de la croissance ; on note une diminution 
importante du taux d’IGF-1 {insulin-like growth factor I) 
serique et un etat de resistance a l’hormone de croissance 
{growth hormone) avec secretion elevee de l’hormone 
de croissance ainsi que des modifications des proteines 
de liaison des IgF. Le deficit dans certains cas est plutot 
qualitatif: deficit d’apport ou de synthese d’un acide 
amine essentiel, de certains facteurs vitaminiques ou de 
micro-elements (ex. : regimes desequilibres, nutrition 
parenterale prolongee, deficit en vitamine D necessaire 
a l’absorption calcique et a la mineralisation du sque- 
lette). La nutrition du foetus peut etre compromise 
pendant la grossesse du fait de facteurs vasculaires 
d’origine maternelle. 

2. Socio-economiques 

Ils interviennent par le biais de carences d’apports ener- 
getiques. 

3. Psycho-affectifs 

Des carences severes peuvent entrainer un ralentisse- 
ment de la croissance. 

Facteurs endocriniens 

Ils interviennent d’une faqon ou d’une autre sur la 
croissance post-natale en longueur des os avec pour 
organe-cible le cartilage de conjugaison organise en 
couches cellulaires superposees correspondant a des 
stades successifs de differenciation et de maturation des 
chrondrocytes. 
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1. Hormone de croissance (GH) 

Hormone polypeptidique synthetisee et secretee par la 
cellule somatotrope de l’antehypophyse, elle joue un 
role essentiel dans la croissance et participe aux regula- 
tions metaboliques. Cette secretion de Fhormone de 
croissance obeit a des mecanismes de regulation com- 
plexes controlant le developpement hypophysaire et 
l’expression du gene de Fhormone de croissance faisant 
varier les taux d’AMPc dans la cellule somatotrope ; 
ceux-ci sont controles par 2 peptides hypothalamiques 
antagonistes, Fhormone de croissance RH ( releasing 
hormone) stimulatrice et la somatostatine inhibitrice, 
dont la secretion fait l’objet d’un retrocontrole par 
Fhormone de croissance. 

La secretion de Fhormone de croissance est pulsatile 
et essentiellement nocturne. Elle est modulee par l’exer- 
cice, l’administration d’acides amines, le jeune, l’hypo- 
glycemie. Les taux circulants de Fhormone de croissance, 
eleves en periode neonatale, diminuent ensuite pour 
remonter lors de la puberte sous Faction des hormones 
sexuelles. 

L’ hormone de croissance stimule au niveau de l’hepato- 
cyte la production d'IGF-1 successivement appele facteur 
de sulfatation du cartilage, somatomedine et enfin 
IGF-1. L’IGF-1, vehicule dans le sang par des proteines 
porteuses (IGFBP on insulin like growth factor binding 
protein) stimule au niveau des chondrocytes la synthese 
et la secretion des proteines matricielles du cartilage ou 
il agit a tous les stades de maturation. L’IGF-1, a son 
tour, exerce un retrocontrole negatif sur la secretion et 
Fexpression du gene de Fhormone de croissance. 

2. Hormones thyroidiennes 

Elies stimulent la secretion de Fhormone de croissance 
et controlent la production d’IGF-1. Elies jouent surtout 
un role sur la maturation du cartilage de conjugaison 
plus que sur sa croissance. 

3. Hormones glucocorticoides 

Alors qu’elles stimulent Fexpression du gene de Fhor- 
mone de croissance par differents mecanismes transcrip- 
tionnels ou post-transcriptionnels, leur exces entraine un 
arret de la croissance et de la maturation par diminution 
de la secretion de Fhormone de croissance et du pool 
des IGF-1. 

4. Hormones sexuelles 

La testosterone chez le gargon et les oestrogenes chez la 
fille accelerent la croissance du cartilage de conjugaison 
et surtout sa maturation aboutissant a une ossification et 
finalement a un arret de la croissance. Sous Faction des 
stero'ides sexuels lors de la puberte, l’augmentation de 
Fhormone de croissance induit une elevation d’IGF-1. 
Des arguments recents plaident egalement en faveur de 
Faction directe de l’oestradiol sur la maturation du 
cartilage de croissance, chez la fille et le gargon. 


Investigation d’un retard de croissance 

Interrogatoire 

II comprend : 

- les antecedents familiaux : taille, poids, evolution 
pubertaire des parents et de la fratrie, contexte socio- 
economique et affectif ; 

- les antecedents personnels : deroulement de la grossesse, 
taille, poids et perimetre cranien de naissance, modalites 
de la naissance (anoxie, hypoglycemie), alimentation, 
pathologie associee, en particulier chronique. 

Examen clinique 

11 evalue : l’etat nutritionnel ; le stade pubertaire (cota- 
tion de Tanner en stades de I a V) ; le caractere harmo- 
nieux ou non du retard : hauteur en position assise et 
longueur des membres. II recherche : un syndrome dys- 
morphique ; une maladie chronique (coeur, poumons, 
tube digestif, reins, squelette, maladie metabolique). 

Interpretation des courbes de croissance 

Elle repose sur une analyse rigoureuse des courbes ante- 
rieures inscrites dans le carnet de sante (fig. 1 a 4). 

1. Chez le fcetus 

Les mensurations echographiques repetees de la longueur 
du femur, des diametres abdominal transverse et bipa- 
rietal sont a comparer avec les normes (Leroy-Lefort en 
Ile-de-France, Lubchenko aux Etats-Unis) en fonction de 
l’age gestationnel calcule depuis le l ei jour des dernieres 
regies ou a partir des donnees de la l re echographie 
(12-14 semaines de grossesse) [fig. 5]. 

2. Chez 1’ enfant 

II existe une croissance rapide au cours des 4 premieres 
annees de vie (en particulier la l re ) puis une croissance a 
peu pres lineaire de 4 a 5 cm par an de l’age de 
4 ans a celui de la puberte. Celle-ci s’accompagne d’une 
poussee de croissance suivie d’une deceleration puis 
d’un arret definitif, plus precoce chez la fille (14 ans) 
que chez le gargon (16 ans). 

Taille et poids doivent etre evalues avec la plus extreme 
rigueur : talons joints, genoux en extension, abdomen 
rentre et tete droite. La comparaison des courbes de 
taille et de poids est parfois deja suggestive d’une orien- 
tation etiologique : precession de quelques mois du 
retard ponderal sur le retard statural en cas de malnu- 
trition ou malabsorption digestive ; retard statural associe 
a une courbe ponderale normale ou excessive en cas 
d’hypothyroidie ou d’hypercorticisme. 

Maturation osseuse 

L’age osseux (AO) est apprecie par convention sur 
Fhemisquelette gauche en evaluant la chronologie 
d’apparition des poids d’ossification et leur morphologie. 
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SSS DIAMETRE Bl PARIETAL 

en mm 



Age gestationnel en semaines d'amenorrh6e 


Terme theorique : | Sem. [ Age gestationnel : j Sem. | 

Age anthropometrique : [ 

Courbes de Leroy-Lefort (diametre biparietal). 


• De la naissance a 3 ntois, on utilise une radiographie 
du membre inferieur. Les points calcaneen et astragalien 
apparaissent avant la naissance. Les noyaux femoral 
inferieur, tibial superieur et cuboldien, apparaissent chez 
le nouveau-ne 

• Au-dela de 3 ntois, on compare les cliches de la main 
et du poignet de face en reference a 1’ atlas de Greulich et 
Pyle. D’autres methodes (Lefebvre comptabilisant tous 
les points d’ossification et l’hemisquelette jusqu’a 5 ans ; 
Sauvegrain et Nahum etudiant la maturation osseuse du 
coude) peuvent aussi etre utilisees. La fusion des noyaux 
de la crete iliaque signe la fin de la croissance (cotation 
de Risser). 

Examens complementaires 

Comme toujours, ils ne sont indispensables que pour 
confirmer ou infirmer une hypothese etiologique. 

Les explorations endocriniennes en particulier ne sont mises 
en oeuvre qu’en fonction de l’orientation diagnostique. 


Causes des retard de croissance 
statu rale 

Causes evidentes 

1. Retard de croissance intra-uterin (RCIU) 

La croissance fatale depend d’un equilibre entre differents 
facteurs de developpement des compartiments maternel, 
fatal et placentaire. Elle depend du stade de gestation et 
reste dominee par l’importance des apports nutritionnels 
(nutriments, oxygene, eau, macromolecules) au foetus. 
L’hormone de croissance ne joue pas de role essentiel 
meme si l’IGF-1 fatal et surtout l’insuline jouent un 
role majeur dans la croissance fatale, en particulier au 
niveau placentaire. Le retard de croissance intra-uterin 
est defini par un poids et (ou) une taille inferieurs au 
10 e (retard de croissance intra-uterin modere) ou au 
3 e (retard de croissance intra-uterin severe) percentile. 
Un retard de croissance intra-uterin « harmonieux » ou 
« symetrique » (le poids, la taille et le perimetre cranien sont 
touches de fa 9 on proportionnelle) temoigne d’une atteinte 
precoce au cours de la grossesse, avant la 28 e semaine, 
avec son risque d’atteinte cerebrale. La coexistence 
d’une malformation ou d’un syndrome dysmorphique 
est en faveur d’une cause fatale intrinseque. 

Un retard de croissance intra-uterin « dysharmonieux » 
ou « asymetrique » (faible poids avec une taille et un 
perimetre cranien relativement conserves) oriente vers une 
cause nutritionnelle extrafoetale et debute relativement 
tardivement au cours de la grossesse. Leur pronostic, en 
1’ absence de souffrance fatale et de prematurite impor- 
tante, est en general bon. 

Les causes de retard de croissance intra-uterin sont 
nombreuses (tableau I) en sachant que 30 a 40 % d’entre 
eux restent inexpliques. 

Des examens complementaires varies peuvent etre neces- 
saires, fonction de l’orientation etiologique (recherche 
d’une consanguinite, antecedents de retard de croissance 
intra-uterin ou de malformations, de fausses couches repe- 
tees, radiographies du squelette, caryotype, serologies, 
mesures doppler) sans omettre l’examen du placenta. 

La majorite des retards de croissance intra-uterins de 
cause placentaire ou maternelle ont une croissance post- 
natale marquee par une vitesse de croissance dite de 
rattrapage portant des les premiers mois de vie sur le 
poids puis sur la taille avec une recuperation normale 
vers l’age de 2 ans ; 10 a 35 % des enfants gardent un 
retard statural inferieur a - 2 DS. Le recul actuel, pour 
ces derniers, est encore insuffisant mais on estime que 

10 % des retards de croissance intra-uterins, toutes causes 
confondues, pourraient beneficier d’un traitement par 
l’hormone de croissance. 

2. Retard de croissance avec syndrome 
dysmorphique 

11 peut s’agir : 

• d’une dysplasie squelettique parfois suspectee sur des 
antecedents familiaux, ou reconnue lors des echographies 
fatales, ou a la naissance devant une morphologie 
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Tableau I 

Principales causes de retard 
de croissance intra-uterin 


Causes foetales 

□ constitutionnelles : 

- anomalies chromosomiques : trisomies 18, 21 et 13, 
monosomies X . . . 

- syndromes dysmorphiques et polymalformatifs, 
en particulier ceux qui atteignent le squelette 

□ acquises : 

- infectieuses : surtout cytomegalovirus et rubeole 

- toxiques : alcool, cocaine, crack, chimiotherapie, 
radiations ionisantes 

Causes placentaires : insuffisance de substrats 
traversant le placenta et (ou) reduction du debit 
sanguin dans les vaisseaux uterins) 

□ grossesses multiples +++ 

□ toxemie gravidique +++ 

□ anomalies d’insertion placentaire ou velamenteuse 

□ malformations uterines 

□ mosalcisme confine au placenta 

Causes maternelles 

□ malnutrition, hypoxie chronique 

□ syndrome antiphospholipidique, drepanocytose 

□ tabac ++, alcool, opiaces (mecanismes multiples) 

□ diabete sucre severe et autres maladies chroniques 


particuliere que precisent les radiographies du squelette. 
Ces dysplasies sont parfois moms evidentes, decouvertes 
plus tardivement devant un retard de croissance isole. 
Les plus classiques sont l’achondroplasie, la maladie 
des epiphyses ponctuees, la dysplasie thoracique 
asphyxiante, et de decouverte parfois retardee : l’hypo- 
chondroplasie, la dyschondrosteose, des dysplasies 
metaphysaires, polyepiphysaires ou spondylo-epiphysaires. 
La pycnodysostose ou maladie de Toulouse-Lautrec 
est egalement une cause classique de nanisme ; 

• d ’un syndrome dysmorphique congenital avec (muco- 
polysaccharidoses) ou sans anomalies squelettiques, 
avec ou sans anomalie chromosomique. Les dysmorphies 
associees (viscerale, squelettique), parfois un retard 
mental sont, plus que le retard statural parfois absent, 
a Lorigine de leur caracterisation (syndromes de Russel, 
Cornelia de Lange, Seckel, Smith-Lemli-Opitz, Willi- 
Prader, Laurence-Moon, Leprechaunisme, Noonan, 
pseudohypoparathyroldie) sont des exemples d’affections 
qui restent exceptionnelles et dont le diagnostic est 
facilite par la confrontation de documents photogra- 
phiques et la consultation de bases de donnees ; 


Tableau II 

Principaux signes 
du syndrome de Turner 


□ Retard statural 

□ Impuberisme secondaire a la dysgenesie gonadique 

□ Hygroma kystique du cou au cours de la grossesse 

□ Lymphcedeme des extremites et palmure du cou 
(syndrome neonatal de Bonnevie-Ullrich) 

□ Pterygium colli (cou palme) 

□ Implantation basse des oreilles et des cheveux 

□ Thorax en bouclier avec ecartement mamelonnaire 

□ Cubitus valgus 

□ Nasvus thoracique 

□ Coarctation de l’aorte, malformations renales 

□ Diverses anomalies osseuses (inconstantes) 


• d’lin syndrome de Turner dont la relative frequence 
(0,4/1 000 naissances) doit conduire a le rechercher 
systematiquement si le morphotype (tableau II) n’est pas 
evident, en particulier chez toute fille presentant un 
retard statural (99 % des cas) et (ou) un impuberisme 
(80 % des cas). 

Le diagnostic est base, non plus sur Tabsence de chro- 
matine sexuelle dans les noyaux cellulaires preleves par 
frottis buccal (fiabilite insuffisante en raison des 
mosai'ques) mais sur le caryotype : les principales ano- 
malies chromosomiques observees sont dominees par la 
frequence de la formule 45, XO (50 a 60 % des cas). A 
cote de la prise en charge de T impuberisme, le retard 
statural du syndrome de Turner fait partie des indica- 
tions de traitement par l’hormone de croissance qui per- 
met un gain final d’environ 5 a 6 cm de taille, avec une 
taille definitive d’environ 150 cm. 

3. Retard de croissance secondaire 
a une maladie chronique 

Les maladies chroniques peuvent retentir sur la croissance 
du fait d’une hypoxie, d’une carence d’apport (anorexie) ou 
d’absorption, d’une augmentation du metabolisme de base, 
de troubles metaboliques et (ou) hydro-electrolytiques. 

• Hypoxies chroniques : cardiopathies cyanogenes, 
insuffisance respiratoire, anemies severes, thalassemie 
majeure ... 

• Insuffisance renale chronique s’accompagnant d’une 
filtration glomerulaire inferieure a 50 mL/min/1,73 m 2 
(il existe une resistance peripherique relative a l’hormone 
de croissance) ; tubulopathies (syndrome de De Toni- 
Debre-Fanconi, en particulier cystinose ; diabete insipide 
nephrogenique...). L’atteinte renale n’est pas toujours 
evidente, d’ou l’interet d’une evaluation systematique 
de la diurese et de la pression arterielle chez tous les 
sujets presentant un retard statural. 
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• Affections digestives : 1’ intolerance au gluten (maladie 
cceliaque) illustre bien la precession d’un retard ponderal 
majeur sur le retard statural plus modere et en retour, 
sous regime, la rapide correction du retard ponderal pre- 
cedant de quelques mois celle du retard statural ; maladies 
inflammatoires du tube digestif, en particulier maladie 
de Crohn (le retard de croissance peut preceder les 
manifestations cliniques) et colite ulcereuse : mucovis- 
cidose et autres causes d’insuffisance pancreatique 
externe; cirrhoses lorsqu’elles s’accompagnent d’une 
cholestase (les cirrhoses isolees qui s’accompagnent 
d’un retard statural doivent faire rechercher une maladie 
inflammatoire digestive) 

• Maladies metaboliques : glycogenoses, mucopoly- 
saccharidoses, mucolipidoses . . . 

Toutes ces affections chroniques lorsqu’elles se prolongent 
a l’adolescence entrainent un retard pubertaire. Un retard 
statural et (ou) pubertaire peut etre le signe revelateur 
d’une affection chronique passee inapergue, justifiant la 
mise en oeuvre d’examens complementaires appropries 
(epaisseur du pli cutane, mesure du rapport cortico- 
diaphysaire, signes biologiques de malnutrition, dosage 
des anticorps anti-gliadine et autres, test de la sueur, 
bilan renal, colonoscopie . . .). 

Autres causes de retard statural, 
moins evidentes sur le plan clinique 

1. Causes endocriniennes 

Alors que le mecanisme du retard statural n’est pas 
toujours demontre dans les maladies chroniques, a l’ex- 
ception de l’effondrement de l’IGF-1 et d’lGFBP3 
contestant avec une reponse variable aux epreuves de 
stimulation de l’hormone de croissance dans les mal- 
nutritions, il existe en principe une relation assez claire 
entre le retard de croissance et ses causes endocriniennes, 
relation qui est a la base des methodes d’ investigation 
biologique. 

• Les deficits en hormone de croissance : les manifes- 
tations cliniques varient en fonction de l’age, de la 
cause, de l’intensite du deficit, de son caractere isole ou 
associe a d’autres deficits hypophysaires. 

En periode neonatale, on pense a un deficit antehypo- 
physaire devant un ictere prolonge a bilirubine conjuguee, 
des episodes d’hypoglycemie, un micropenis. 

L’ examen recherche des anomalies de la ligne mediane 
(incisives, labio-maxillaires, velopalatines, oculaires) et 
l’imagerie par resonance magnetique des anomalies des 
structures medianes du systeme nerveux (agenesie du 
corps calleux, agenesie septale, dysplasie septo-optique du 
syndrome de De Morsier, interruption de la tige pituitaire 
associee ou non a une hypoplasie hypophysaire). 

Dans l’enfance, outre les exceptionnelles malformations 
hypothalamo-hypophysaires precedemment decrites qui 
se revelent habituellement vers l’age de 3 ans par un 
inflechissement de la courbe staturale, les causes 
« tumorales » doivent toujours etre recherchees, en parti- 
culier lorsque la cassure de la courbe staturale est nette 


et qu’elle survient apres l’age de 3 ans. Des signes neuro- 
logiques et (ou) une hypertension intracranienne appa- 
raissent souvent plus tardivement. L’ etude du champ visuel 
est necessaire. L’imagerie par resonance magnetique 
(IRM) est l’examen de choix qui mettra en evidence un 
craniopharygiome (9 % des tumeurs cerebrales de l’enfant) 
a point de depart hypophysaire ou suprasellaire, un gliome 
du chiasma (rechercher les taches cutanees d’une neuro- 
fibromatose), un astrocytome, l’infiltrat d’une histiocytose 
de Langerhans parfois revele par un diabete insipide (la 
classique maladie de Fland-Schuller-Christian associee a un 
diabete insipide, des lacunes craniennes, une exophtalmie). 
L’ irradiation et la chimiotherapie utilisees dans le traitement 
des cancers et le conditionnement a la greffe de moelle 
peuvent ralentir la croissance en induisant un deficit en 
hormone de croissance, en hormones thyroldiennes ou a 
l’age pubertaire en steroides sexuels; les cartilages de 
conjugaison peuvent par ailleurs etre directement leses 
par l’irradiation. 

La faille finale peut aussi etre reduite du fait de F apparition 
d’une puberte precoce centrale induite par l’irradiation 
cranienne. 

• Le deficit idiopathique en hormone de croissance 
represente environ 60 a 70% des insuffisances completes 
en hormone de croissance, isolees ou associees au deficit 
d’autres hormones antehypophysaires. 

Tres rarement revele en periode neonatale (v. supra), le 
retard statural qui le caracterise s’installe habituellement 
de fagon progressive entre l’age de 2 et 3 ans, parfois 
plus tard. Des petits signes associes sont frequents : 
visage triangulaire avec front bombe et petit menton, 
petites extremites, peau fine, adiposite tronculaire relative. 
Le risque de porter avec exces un diagnostic de deficit 
idiopathique complet en hormone de croissance a partir 
d’un test de stimulation conduit les prescripteurs d’hormone 
de croissance a exiger des criteres stricts : 

- retard statural d’au moins 2 DS ; 

- vitesse de croissance inferieure a - 1 DS pour l’age 
(sauf avant 2 ans) ; 

- dosage de F hormone de croissance reference au 
controle national de qualite ; 

- valeurs de l’hormone de croissance inferieures a 5 ng/mL 
lors d’une stimulation couplee ; 

- valeurs de l’hormone de croissance inferieures a 5 ng/mL 
lors d’une autre stimulation (insuline, ornithine, cloni- 
dine) ; 

- chez un enfant dont le poids ne depasse pas 120% du 
poids ideal pour la taille. 

La mesure des concentrations circulantes de l’IGF-1 et 
de FIGFBP3 n’est pas de pratique courante et leurs valeurs 
dependent de l’age. 

L’interet de toutes ces investigations est naturellement 
centre sur les possibilites d’un traitement substitutif par 
l’hormone humaine recombinante. Les parametres 
influengant la taille finale des patients traites sont : la 
taille des parents, le sexe, la dose de l’hormone de crois- 
sance administree, l’age de debut et la duree du traitement 
(au fil du temps, l’effet sur la croissance diminue), la 
frequence des injections sous-cutanees. Une acceleration 
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franche de la vitesse de croissance passant de moins de 4 a 
plus de 7 cm par an indique une reponse positive. Les meilleurs 
resultats semblent etre obtenus en traitant precocement 
(avant que le retard soit majeur) avec une dose suffisante 
(de l’ordre de 1 Ul/kg/semaine), 6 jours par semaine. 

Un certain nombre d’anomalies genetiques s’exprimant 
de fa^on sporadique ou familiale, impliquant un ou plu- 
sieurs genes, commencent a etre reconnues comme 
causes de deficit « isole » ou « multiples » en hormone de 
croissance, qu’il s’agisse de mutations ou de deletions. 
Les mieux connues a Lheure actuelle sont les syndromes 
genetiques de resistance a la l’hormone de croissance 
interessant les recepteurs a l’hormone de croissance: le 
syndrome de Laron en represente une forme complete 
caracterisee par un ralentissement statural precoce et 
rapidement majeur, des taux sanguins de l’hormone de 
croissance eleves a l’etat basal et apres stimulation 
contrastant avec des taux seriques tres bas d’IGF-1 ne 
s’elevant pas apres administration de l’hormone de crois- 
sance. Le traitement repose sur 1’ administration d’IGF-1 . 

• Les deficits en hormones thyroidiennes : la classique 
hypothyroi'die congenitale est devenue une cause excep- 
tionnelle de retard de croissance depuis la mise en oeuvre 
du depistage neonatal. Certaines ectopies thyroidiennes 
ou des troubles de l’hormonosynthese se revelent plus 
tardivement par un ralentissement statural et surtout un 
retard de maturation osseuse (age osseux « age satural 
< age chronologique). Leur diagnostic repose sur les 
dosages hormonaux T3, T4, TSH qui precisent l’origine 
centrale ou peripherique du deficit. Le traitement substi- 
tute hormonal entraine une correction rapide du retard 
statural. 

• Les hypercortisolismes : il s’agit chez 1’ enfant : 

- rarement d’un syndrome de Cushing de cause souvent 
tumorale, hypophysaire ou surrenale, avec un retard 
statural contrastant avec une obesite facio-tronculaire, 
des vergetures pourpres, une hypertension arterielle ; 

- le plus souvent d’un hypercortisolisme therapeutique 
du a 1’ administration quotidienne de doses impor- 
tantes de corticosteroi'des pendant une longue periode. 
Sa prevention repose sur le passage rapide a une 
corticotherapie 1 jour sur 2. 

2. Nanisme psycho-social 

Son diagnostic repose sur le contexte familial et social 
(difficultes relationnelles entre l’enfant et son entourage, 
carences affectives). Son meilleur argument est la cor- 
rection du retard de croissance lorsque l’enfant est separe 
de son milieu. 

3. Petites failles constitutionnelles 
et (ou) familiales 

Elies representent de loin les plus frequents des retards 
staturaux de l’enfant. Le diagnostic de petite taille familiale 
est envisage lorqu’au moins 1 des 2 parents a une taille 
inferieure a - 2 DS. L’origine ethnique entre egalement en 
ligne de compte. Le pronostic fait intervenir la notion de 
taille-cible s’il n’existe pas de grande difference de taille 
entre les 2 parents. 


Le diagnostic des autres petites tailles constitutionnelles 
(« essentielles » ou « idiopathiques ») n’est retenu qu’en 
F absence de toute autre cause de retard statural decelable 
au terme d’ investigations appro fondies. Elies sont 
caracterisees par une morphologie normale, une taille et 
un poids de naissance normaux (ce qui les distingue des 
retards de croissance intra-uterins persistants), un ralen- 
tissement statural apparaissant avant l’age de 4 ans et 
plus ou moins durable, une vitesse de croissance au-dela 
de l’age de 4 ans proche de la normale, une maturation 
squelettique intermediate entre l’age chronologique et 
l’age satural ; cette demiere s’accentue a partir de l’age de 
10-1 1 ans si bien que la puberte n’est guere retardee. La 
taille finale est souvent plus elevee que dans les petites 
tailles familiales. L’enjeu est essentiellement psycholo- 
gique necessitant un suivi regulier de ce qui ne constitue 
pas a proprement parler une anomalie medicale. 

4. Retards simples de croissance et de puberte 

Ils sont plus frequents chez le garijon. La croissance 
staturale j usque-la normale s’inflechit entre 8 ans et la 
puberte. L’age osseux est en retard sur l’age chrono- 
logique ce qui laisse esperer une taille finale satisfaisante ; 
souvent un ou les deux parents ont eu une puberte 
tardive. ■ 


- Pour en savoir plus - 

Maladies de la croissance. Medecine Therapeutique (hors-serie n° 2). 
Paris :John Libbey Eurotext, 1996. 


Points Forts a retenir 


• Le retard staturo-ponderal de l’enfant 

est domine par la frequence des petites tailles 
constitutionnelles, familiales ou non, et par celle 
du retard simple de croissance et de puberte. 

• Les classiques et rares deficits en hormone 
de croissance doivent etre reconnus 

dans la mesure ou ils justifient un traitement 
hormonal substitutif. 

• Un retard statural apparemment isole 
doit systematiquement faire rechercher 
un deficit nutritionnel, une atteinte renale, 
un deficit en hormone de croissance, 

et chez la fille un syndrome de Turner. 

• Les indications actuelles du traitement 

par l’hormone humaine recombinante s’etendent 
au syndrome de Turner, au retard de croissance 
intra-uterin persistant, et a l’insuffisance renale. 
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